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[摘要] 　 本研究构建了两宿主－媒介传播的传染病模型ꎬ通过理论分析和模拟ꎬ探究了媒介的取食偏好和宿主

群落组成的变动如何影响疾病风险. 结果表明ꎬ宿主群落组成的改变可能会对疾病风险产生稀释、放大和无明显

效应三种结果ꎬ主要取决于媒介对于宿主的取食偏好性和宿主传递疾病能力的强弱. 当媒介没有取食偏好且两

宿主传递疾病的能力相同时ꎬ疾病风险 Ｒ０ 是一个常数ꎻ当媒介没有取食偏好但两宿主传递疾病的能力存在差

异ꎬ或者媒介有取食偏好且被偏好取食的宿主恰为弱宿主时ꎬＲ０ 是单调的ꎬ此时若强宿主比例增加则发生放大

效应ꎬ否则发生稀释效应ꎻ当两宿主传递疾病的能力不存在差异但媒介有取食偏好ꎬ或宿主能力存在差异且受偏

好的宿主恰好是强宿主时ꎬＲ０ 总是随群落组成的变动 ｘ先增加后减少ꎬ既能发生放大效应又能发生稀释效应.
[关键词] 　 生物多样性ꎬ稀释效应ꎬ仓室模型ꎬ基本再生数
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媒介传播疾病(ｖｅｃｔｏｒ￣ｂｏｒｎｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ)是指通过蚊、蚤、虱、蜱、蝇等媒介(ｖｅｃｔｏｒ)进行传播的自

然疫源性传染病ꎬ例如疟疾、莱姆病和西尼罗河病毒等. 据世界卫生组织估计ꎬ由于媒介传播的疾病而造

成的人类死亡人数每年超过 １５０ 万ꎬ特别是发展中国家的儿童[１] . 媒介传播疾病也给畜牧业和野生动物

保护带来了巨大的威胁[２] . 因此ꎬ明确影响病原体传播的关键因素不仅对于建立理论分析模型ꎬ而且对于
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疾病的监控和预防都是非常关键的.
对于很多媒介传播疾病而言ꎬ病原体可以通过媒介感染多个宿主物种(如西尼罗河病毒、莱姆病等)ꎬ

宿主也可以被多种病原体所感染ꎬ这就导致宿主、媒介和病原体之间形成非常复杂的相互作用[３] . 因此ꎬ
当生物多样性发生改变时可能会对疾病的传播动态产生影响. 目前对于生物多样性和疾病风险之间的关

系ꎬ主要有稀释效应(ｄｉｌｕｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔ)和放大效应(ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔ)两种观点[４－５] . 稀释效应是指生物多

样性与疾病风险之间负相关ꎬ即保护生物多样性可以降低疾病的爆发和传播风险. 这一概念最早是在莱

姆病的研究[６]中被提出的ꎬ随后在西尼罗河病毒[７]、两栖类吸虫病( ｒｉｂｅｉｒｏｉａ ｏｎｄａｔｒａｅ) [８]、大麦黄矮病毒[９]

和叶片真菌病害[１０－１１]等多个跨类群的生态系统中得到证实. 如果稀释效应是普遍存在的ꎬ那么保护生物

多样性将为野生生物保护和公共卫生领域的双赢提供一种可能性[１２－１６] . 然而ꎬ近年来越来越多的学者对

稀释效应的普适性提出质疑[１５－１６] . 一些学者认为疾病的传播涉及到多个营养级之间的相互作用ꎬ是一个

非常复杂的过程ꎬ还会依赖于宿主、传播媒介和病原体的特异性ꎬ因此稀释效应并不是一个普遍的现象ꎬ只
在特定的条件下发生[１７] . 还有一些研究结果表明宿主多样性的改变对疾病风险无显著作用[１８] 或产生放

大效应[１９] . 这一争议预示着可能会有很多因素影响多样性－疾病关系ꎬ这些因素所起的作用是不同的ꎬ甚
至可能是相反的[２０－２２] . 然而ꎬ到目前为止究竟哪些生态学因素能够影响这一关系以及如何影响尚未得到

充分的研究. 找出影响生物多样性－疾病关系的因素并预测在哪种情况下会发生稀释效应ꎬ这不仅是传染

病生态学研究的核心问题之一ꎬ同时也关系到是否可以把保护生物多样性视为控制疾病的一种有效方法.
近年来ꎬ多宿主传染病理论模型被应用到多样性－疾病关系的研究中ꎬ但是这些理论模型非常笼统ꎬ

并且大多数是针对直接接触传播的疾病ꎬ采用 ＳＩＲ 模型为理论框架进行建模. 例如ꎬＫｅｅｓｉｎｇ 等[４]利用 ＳＩＲ
模型探究了参数的变动对疾病风险的影响ꎬ提出了多样性影响疾病风险的 ５ 种机制ꎻＤｏｂｓｏｎ[２３] 建立了一

个多宿主的 ＳＩＲ 模型来研究宿主多样性与疾病爆发风险之间的关系. 然而ꎬ大多数关于生物多样性－疾病

关系的实证研究是在媒介传播疾病中进行的ꎬ但是这方面的理论研究却非常匮乏[２４－２５] . 一方面这可能是

由于媒介传播疾病系统不仅涉及到多个宿主物种ꎬ还涉及到媒介和宿主的相互作用ꎬ系统动态会非常复

杂ꎻ另一方面在建模时还需要考虑一些现实的因素ꎬ如在很多实证研究中发现媒介在取食不同的宿主ꎬ甚
至同一宿主的不同个体时会表现出取食偏好性( ｆｅｅｄｉｎｇ ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅ)ꎬ这种偏好性会影响疾病的爆发和传

播[２５－２７] . 此外ꎬ一些实证研究还发现宿主群落组成的变动也会影响疾病动态[８ꎬ２８] . 事实上ꎬ宿主群落组成

的变动不仅涉及到物种丰富度还涉及到物种均匀度的改变ꎬ因此可以反映出宿主多样性的改变. 如果群

落组成的某种变动使得媒介接触传递疾病能力较强的宿主(简称强宿主 ｈｉｇｈ ｃｏｍｐｅｔｅｎｃｅ ｈｏｓｔｓ)的几率增

加ꎬ那么疾病的风险也会增加. 例如ꎬＮｏｒｍａｎ 等[２９] 在研究羊跳跃病( ｌｏｕｐｉｎｇ ｉｌｌ ｖｉｒｕｓ)时发现ꎬ红松鸡

( ｌａｇｏｐｕｓ ｓｃｏｔｉｃｕｓ)是传递该种疾病能力较强的宿主ꎬ而野兔( ｌｅｐｕｓ)则是能力较弱的宿主ꎬ在不改变宿主物

种丰富度的前提下ꎬ只改变两种宿主物种的比例(即均匀度)ꎬ当弱宿主(野兔)所占的比例增加时ꎬ疾病的

强度会降低.
综上所述ꎬ本文将通过理论建模分析和模拟ꎬ将多宿主－媒介传播模型纳入到生物多样性－疾病关系

的研究中ꎬ重点探究媒介的取食偏好性和宿主群落组成的改变这两种生态学因素如何影响疾病风险. 宿

主群落组成的变动这一指标既包含了物种丰富度也包含了物种均匀度的改变. 希望通过本研究ꎬ进一步

找出影响多样性－疾病关系的关键因素ꎬ明确稀释效应和放大效应的发生条件ꎬ为目前关于稀释效应的争

议提供科学合理的解释ꎬ并为自然界中控制疾病和制定干预政策提供理论依据.

１　 模型与方法

１.１　 模型构建

采用传统的“仓室”模型[３０]为理论框架来描述两种宿主和一种媒介的病原体传播过程. 假设每一种

宿主物种都有易感者、感染者和恢复者三种状态ꎬ而媒介物种只有易感者和感染者两种状态. 两种宿主之

间没有竞争和捕食相互作用ꎬ病原体只能通过媒介感染这两种宿主ꎬ媒介对这两种宿主有不同的取食偏

好[２５] . 模型的具体形式如下:
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ｄＳｉ
ｄｔ

＝ ｂｉＮｉ－ｄｉＳｉ－ｋｉｐｉ
Ｓｉ
Ｎｉ
Ｉｖꎬ

ｄＩｉ
ｄｔ

＝ ｋｉｐｉ
Ｓｉ
Ｎｉ
Ｉｖ－(ｄｉ＋μ ｉ) Ｉｉ－δｉＩｉꎬ

ｄＲ ｉ
ｄｔ

＝ δｉＩｉ－ｄｉＲ ｉꎬ　 其中 ｉ＝ １ꎬ２ꎬ

ｄＳｖ
ｄｔ

＝ ｂｖＮｖ－ ｋ１ｑ１
Ｉ１
Ｎ１

＋ｋ２ｑ２
Ｉ２
Ｎ２

æ

è
ç

ö

ø
÷ Ｓｖ－ｄｖＳｖꎬ

ｄＩｖ
ｄｔ

＝ ｋ１ｑ１
Ｉ１
Ｎ１

＋ｋ２ｑ２
Ｉ２
Ｎ２

æ

è
ç

ö

ø
÷ Ｓｖ－ｄｖＩｖ－μｖＩｖ .

(１)

式中ꎬＳｉꎬＩｉꎬＲ ｉ 分别表示宿主 ｉ的易感者、感染者、恢复者的数目( ｉ ＝ １ꎬ２)ꎬＳｖ 和 Ｉｖ 表示媒介 ｖ 的易感者和

感染者数目ꎬＮｉ 和 Ｎｖ 表示宿主 ｉ和媒介 ｖ的数目. 由于是媒介传播的疾病ꎬ故采用频率依赖的疾病传播方

式ꎬｋｉｐｉＳｉＩｖ / Ｎｉ 代表单位时间内被病媒感染的宿主 ｉ 的数目(即新感染的宿主 ｉ 的数目)ꎬ( ｋ１ｑ１Ｉ１ / Ｎ１ ＋
ｋ２ｑ２Ｉ２ / Ｎ２)Ｓｖ 代表单位时间内被染病宿主感染的媒介 ｖ的数目. 其他参数及其含义详见表 １.

表 １　 参数及其含义

Ｔａｂｌｅ １　 Ｐａｒａｍｅｔｅｒ ａｓｓｉｇｎｍｅｎｔｓ ａｎｄ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ

参数 含义 参数 含义

ｂｉ 宿主 ｉ的出生率 ｂｖ 媒介的出生率
ｄｉ 宿主 ｉ的自然死亡率 ｄｖ 媒介的自然死亡率
ｋｉ 媒介对宿主 ｉ的叮咬率 μｖ 媒介的因病死亡率
ｐｉ 每次接触时病媒将病原体传递给易感宿主 ｉ的概率 ｑｉ 每次接触时感染宿主 ｉ将疾病传递给易感媒介的概率
μｉ 宿主 ｉ的因病死亡率 αｉ 媒介对宿主 ｉ的取食偏好率
δｉ 宿主 ｉ的恢复率

１.２　 模型分析

本研究采用基本再生数 Ｒ０ 作为疾病风险的度量ꎬ它的含义是在发病初期ꎬ当所有个体均为易感者时ꎬ

一个感染者在其平均患病期内所传染的个体数目. 通常ꎬ当 Ｒ０>１ 时ꎬ无病平衡点是不稳定的ꎬ疾病将存续

而形成地方病ꎬ而当 Ｒ０<１ 时ꎬ无病平衡点是局部渐近稳定的ꎬ疾病将逐步消失[３０] . 计算基本再生数比较

常用的方法是通过计算无病平衡点处的 Ｊａｃｏｂｉａｎ 矩阵的主特征值得到[３１] . 假设平衡态时媒介的总数目记

作 Ｖꎬ则方程组(１)在无病平衡点处对应的 Ｊａｃｏｂｉａｎ 矩阵为

ＦＶ－１ ＝

０ ０
ｋ１ｐ１
ｄｖ＋μｖ

０ ０
ｋ２ｐ２
ｄｖ＋μｖ

ｋ１ｑ１Ｖ
Ｎ１(ｄ１＋μ１＋δ１)

ｋ２ｑ２Ｖ
Ｎ２(ｄ２＋μ２＋δ２)

０

æ

è

ç
ç
ç
ç
ç
ç
ç
ç

ö

ø

÷
÷
÷
÷
÷
÷
÷
÷

. (２)

通过计算式(２)的主特征值ꎬ得到基本再生数为:

Ｒ０ ＝
ｋ２１ｐ１ｑ１Ｖ

Ｎ１(ｄｖ＋μｖ)(ｄ１＋μ１＋δ１)
＋

ｋ２２ｐ２ｑ２Ｖ
Ｎ２(ｄｖ＋μｖ)(ｄ２＋μ２＋δ２)

. (３)

令 ｇｉ ＝
ｐｉｑｉ

(ｄｉ＋μｉ＋δｉ)
ꎬ根据表 １ 中参数的含义ꎬｐｉｑｉ 表示感染宿主 ｉ 通过媒介将疾病传给同种宿主的概

率ꎬ １
(ｄｉ＋μｉ＋δｉ)

表示宿主 ｉ的存续期ꎬ因此 ｇｉ 表示感染宿主 ｉ在其存续期内将病原体成功传递给同种个体

的概率ꎬ它衡量了宿主 ｉ的疾病传播效率. ｇｉ 越大ꎬ宿主 ｉ传播疾病的能力越强. 当 ｇｉ ＝ ０ 时ꎬ宿主 ｉ既不会

获得也不会传播疾病ꎬ这种宿主被称为终结宿主(即只为媒介提供食物ꎬ不参与病原体的传播过程) .
—４７—
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很多以往的媒介传播疾病中媒介对宿主的叮咬率是采用经典的 Ｈｏｌｌｉｎｇ ＩＩ 型功能反应函数来表

示[２４ꎬ３２] . 假设宿主密度足够高ꎬ使得媒介有充足的食物来源ꎬ并且媒介对这两种宿主物种处理时间相等ꎬ
那么叮咬率 ｋｉ 可以表示为:

ｋｉ ＝
ｃαｉＮｉ

α１Ｎ１＋α２Ｎ２
. (４)

式中ꎬα１ 和 α２ 分别表示媒介对宿主 １ 和宿主 ２ 的取食偏好率ꎬα１＋α２ ＝ １ꎬｃ 是媒介总的叮咬率. 由于本文

的目的之一是探究群落组成的改变如何影响 Ｒ０ 的取值ꎬ因此模型的参数中需要体现出物种丰富度或均匀

度的改变. 为此ꎬ若令 Ｎ代表群落中总的宿主个体数目ꎬ令 ｘ表示宿主 １ 所占的比例(０<ｘ<１)ꎬ则 １－ｘ表示

宿主 １ 所占的比例ꎬ此时 Ｎ１ ＝ ｘＮꎬＮ２ ＝(１－ｘ)Ｎ. 不难看出ꎬ当 ｘ＝ ０ 或者 ｘ＝ １ 时ꎬ群落中只包含一个物种ꎬ此
时的物种均匀度最低. 而当 ０<ｘ<１ 时ꎬ群落中包含两个物种ꎬ且当 ｘ ＝ ０.５ 时均匀度最高. 因此ꎬ通过改变 ｘ
的取值就可以改变群落中物种的丰富度和均匀度ꎬ从而体现出宿主群落组成的变动. 将 Ｎ１ ＝ｘＮꎬＮ２ ＝(１－ｘ)Ｎ
代入式(４)ꎬ得到:

ｋ１ ＝
ｃα１Ｎ１

α１Ｎ１＋α２Ｎ２
＝ ｃｘＮ
ｘＮ＋β(１－ｘ)Ｎ

＝ ｃｘ
ｘ＋β(１－ｘ)

. (５)

ｋ２ ＝
ｃα２Ｎ２

α１Ｎ１＋α２Ｎ２
＝ ｃβ(１－ｘ)Ｎ
ｘＮ＋β(１－ｘ)Ｎ

＝ ｃβ(１－ｘ)
ｘ＋β(１－ｘ)

. (６)

式中ꎬβ＝
α２

α１
代表宿主 ２ 相对于宿主 １ 的偏好率(简称偏好比) . 不难看出ꎬ当 β>１ 时ꎬ媒介更加偏好取食宿

主 ２ꎬ反之亦然.
其次ꎬ为了进一步简化式(３)ꎬ引入无量纲化参数 γꎬ令

γ＝
ｇ２
ｇ１

＝
ｐ２ｑ２(ｄ２＋μ２＋δ２)
ｐ１ｑ１(ｄ１＋μ１＋δ１)

. (７)

从表达式中可以看出ꎬ参数 γ表示宿主 ２ 相对于宿主 １ 的疾病传播率(简称传播比) . 若 γ>１ꎬ则宿主

２ 传递疾病的效率比宿主 １ 高ꎬ反之亦然. 将以上式(５)－(７)代入基本再生数的式子(３)中ꎬ可以得到:

　 Ｒ０ ＝
Ｖ
ｄｖ
ｋ２１ｇ１
Ｎ１

＋
ｋ２２ｇ２
Ｎ２

æ

è
ç

ö

ø
÷ ＝

Ｖｇ１
Ｎｄｖ

ｋ２１
ｘ
＋
γβ２ｋ２２
(１－ｘ)

æ

è
ç

ö

ø
÷ ＝

Ｖｇ１ｃ２

Ｎｄｖ
ｘ＋γβ２(１－ｘ)
[ｘ＋β(１－ｘ)] ２

æ

è
ç

ö

ø
÷ ＝

Ｖｇ１ｃ２

Ｎｄｖ
􀅰[ｘ＋γβ２(１－ｘ)] １ / ２

ｘ＋β(１－ｘ)
. (８)

２　 结果与讨论

不失一般性ꎬ在后续的讨论中均假设 β≥１ꎬ即媒介更加偏好取食宿主 ２. 将式(８)两边同时对 ｘ 求导ꎬ
得到:

Ｒ０′＝
Ｖｇ１ｃ２

Ｎｄｖ
􀅰

１
２
[ｘ＋γβ２(１－ｘ)] － １

２(１－γβ２)[ｘ＋β(１－ｘ)]－[ｘ＋γβ２(１－ｘ)] １ / ２(１－β)

[ｘ＋β(１－ｘ)] ２ .

令上式等于 ０ꎬ整理后得到

(１－γβ２)[ｘ＋β(１－ｘ)]－２[ｘ＋γβ２(１－ｘ)](１－β)
[ｘ＋γβ２(１－ｘ)] １ / ２ ＝ ０. (９)

式(９)等价于(１－γβ２)(１－β)ｘ＝β(１－γβ２)－２(１－β)γβ２ꎬ
当 β≠１ 或 γ≠１ 时解得:

ｘｍ ＝
β(１－γβ２)－２(１－β)γβ２

(１－γβ２)(１－β)
＝ β
１－β

－ ２γβ２

(１－γβ２)
.

当 ｘ>ｘｍ 时ꎬＲ０′<０ꎬ反之当 ｘ<ｘｍ 时ꎬＲ０′>０.
由于本文中 ｘ所代表的实际意义是物种 １ 所占的比例ꎬ因此 ｘ只能介于[０ꎬ１]ꎬ

当 ０<ｘｍ<１ 时ꎬ即 ０< β
１－β

－ ２γβ２

(１－γβ２)
<１ 时ꎬ (１０)

Ｒ０(ｘ)在[０ꎬ１]上非单调的ꎬ先递增后递减ꎬ此时既有稀释效应也有放大效应.

—５７—
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当 ｘｍ≥１ 或 ｘｍ≤０ 或 ｘｍ∈ϕ时ꎬ即
β

１－β
－ ２γβ２

(１－γβ２)
≥１ 或

β
１－β

－ ２γβ２

(１－γβ２)
≤０ 或

β
１－β

－ ２γβ２

(１－γβ２)
∈ϕ. (１１)

Ｒ０(ｘ)在[０ꎬ１]是单调的ꎬ要么单调递增ꎬ要么单调递减ꎬ此时只能发生稀释效应或者放大效应的

一种.
式(１０)等价于:

β(１－γβ２)－２γβ２(１－β)
(１－β)(１－γβ２)

>０ꎬ

β(１－γβ２)－２γβ２(１－β)
(１－β)(１－γβ２)

<１ꎬ

ì

î

í

ï
ïï

ï
ï

该不等式组的解集为:β≥２ꎬγ>２β
－１
β２
. (１２ａ)

或者
１
２
<β<２ꎬ２β

－１
β２

<γ< １
β(２－β)

(１２ｂ)

或者 β≤ １
２
ꎬγ< １
β(２－β)

. (１２ｃ)

同理ꎬ式(１１)对应的不等式组的解集为:

β≥２ꎬγ≤２β－１
β２

ꎬ (１３ａ)

或者
１
２
<β<２ꎬγ≤２β－１

β２
或者 γ≥ １

β(２－β)
(１３ｂ)

或者 β≤ １
２
ꎬγ≥ １

β(２－β)
. (１３ｃ)

　 　 当参数 β和 γ落在白色区域时ꎬ式(１０)成立ꎬＲ０(ｘ)是非单调的.

而当参数 β和 γ落在黑色区域时ꎬ式(１１)成立ꎬＲ０(ｘ)是单调的. 在

白色圆点处(β＝１ꎬγ＝１)ꎬＲ０(ｘ)是一个常数.

图 １　 Ｒ０(ｘ)的定性行为依赖于媒介取食偏好比 β

和宿主传播率比 γ这两个参数

Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｔｈｅ ｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｏｆ Ｒ０(ｘ)ｄｅｐｅｎｄｓ

ｏｎ ｔｈｅ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｖｅｃｔｏｒ ｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｒａｔｉｏ β
ａｎｄ ｔｈｅ ｈｏｓｔ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｒａｔｉｏ γ

为了更加清晰地描述满足不等式组式(１２)和
式(１３)的参数取值范围ꎬ给出了图 １. 当参数落在

白色区域时ꎬ满足不等式组(１２)ꎬ此时 Ｒ０(ｘ)在[０ꎬ
１]上先增加后减少ꎬ即先发生放大效应然后是稀释

效应ꎻ当参数落在黑色区域时ꎬ满足不等式组(１３)ꎬ
此时 Ｒ０(ｘ)在[０ꎬ１]上是单调的ꎬ只能发生稀释或

者放大效应中的一种. 然而ꎬ式(１２)和式(１３)并不

能直观反映出随着群落组成 ｘ 的变化ꎬ媒介对不同

宿主的取食偏好比 β 和宿主的相对传播比率比 γ
对于 Ｒ０ 的影响ꎬ为此ꎬ基于本文的研究目的讨论以

下四类情形:
(１)当媒介对两种宿主的取食偏好性相同且两

宿主传播疾病的能力无差异时ꎬ即 β＝ １ꎬγ＝ １ 时ꎬ由

式(８)得 Ｒ０ ＝
Ｖｇ１ｃ２

Ｎｄｖ
ꎬ是一个与 ｘ 无关的常数ꎬ因

此无论群落组成 ｘ 如何变动ꎬ都不会影响 Ｒ０ 的取

值. 事实上ꎬ当 β ＝ １ꎬγ ＝ １ 时ꎬ可以近似认为宿主 １
和宿主 ２ 是没有差别的ꎬ因此只要总的群落多度不变ꎬ改变某种宿主所占的比例并不会对结果产生影

响. 此时ꎬＲ０ 的图像是一条平行于 ｘ轴的直线(图 ２ａ) .
(２)当媒介对两种宿主的取食偏好性相同但两宿主传播疾病的能力存在差异ꎬ即 β ＝ １ꎬγ≠１ 时满足

式(１３ｂ)ꎬ因此 Ｒ０ 随 ｘ是单调的. 此时ꎬ若宿主 ２ 为强宿主时(即 γ>１)ꎬ随着 ｘ 的增加(即弱宿主比例增

加)ꎬＲ０ 是单调递减的ꎬ即发生稀释效应ꎻ若宿主 １ 为强宿主时(即 γ<１)ꎬ随着 ｘ 的增加(即强宿主比例增

—６７—
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加)ꎬＲ０ 是单调递增的ꎬ即发生放大效应(图 ２ｂ) . 综上ꎬ当 β＝ １ꎬγ≠１ 时ꎬＲ０ 会随着强宿主所占比例的增加

而发生放大效应ꎬ随着弱宿主比例的增加发生稀释效应. 但不管怎样ꎬ最大疾病风险总是在[０ꎬ１]的区间

端点处取得ꎬ即群落中只包含一个物种时取得.
(３)当两宿主传播疾病的能力不存在差异但媒介有取食偏好ꎬ即 γ＝ １ꎬβ≠１ 时(图 １ 白色区域)ꎬ满足

式(１２)ꎬ此时 Ｒ０ 随 ｘ的增加先增加后减少ꎬ且最大疾病爆发风险是在(０ꎬ１)内部的 ｘｍ ＝
β

１－β
－ ２β２

(１－β２)
处取

得. 此外ꎬ若 β>１(媒介偏好取食宿主 ２)ꎬ随着 ｘ的增加(宿主 １ 比例增加)ꎬ最大值出现的较晚. 反之ꎬ则最

大值出现的较早(图 ２ｃ) . 也就是说若被偏好取食的宿主比例增加ꎬ则最大疾病风险出现的较早ꎬ反之较

晚. 从图 ２ｃ 中还可以看出ꎬ只要 γ＝ １ꎬβ≠１ꎬ其图像总是出现在 β＝ １ꎬγ＝ １ 时图像的上方ꎬ即当其他条件相

同时ꎬ有取食偏好时的疾病风险大于无取食偏好时的疾病风险.

　 　 (ａ)β＝ １ꎬγ＝ １ꎬＲ０ 是个常数. (ｂ)β＝ １ꎬγ≠１ꎬＲ０ 是单调的ꎬ若强宿主比例增加则发生稀释效应ꎬ否则发生放大效应. (ｃ)γ ＝ １ꎬ

β≠１ꎬＲ０ 是非单调的ꎬ先发生放大效应后发生稀释效应. 若被偏好宿主比例增加ꎬ则最大值出现的较早ꎬ反之则较晚. (ｄ)当 β≠１ꎬ

γ≠１ 时ꎬ若被媒介偏好的宿主为弱宿主时ꎬＲ０ 是随 ｘ单调变化的ꎬ此时当强宿主比例增加时发生稀释效应ꎬ否则发生放大效应ꎻ若

被偏好宿主是强宿主时ꎬＲ０ 总是先增加后减少ꎬ且最大疾病风险是当 ｘ∈(０ꎬ１)时取得. 其他参数取值为:ｃ＝ ２ꎬＶ ＝ ２００ꎬＮ ＝ ２ ０００ꎬ

ｇ１ ＝ ０ꎬｄｖ ＝ ０.０５.

图 ２　 不同参数组合下ꎬＲ０ 与 ｘ 之间的关系

Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｒ０ ａｎｄ ｘ ｕｎｄｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐａｒａｍｅｔｅｒ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ

(４)当媒介有取食偏好且两宿主能力存在差异ꎬ即 β≠１ꎬγ≠１ 时ꎬ此时要分情况讨论. ( ｉ)当 β<１ꎬγ>
１

β(２－β)
>１ 或 β>１ꎬγ<２β

－１
β２

<１ꎬ即被偏好取食的宿主为弱宿主ꎬ此时满足式(１３)ꎬ因此 Ｒ０ 随 ｘ是单调变化的ꎬ

且总是随着强宿主比例的增加发生放大效应ꎬ否则发生稀释效应. ( ｉｉ)当 β>２ꎬγ>１ 或 β< １
２
ꎬγ<１ 时ꎬ满足

(１２)ꎬ因此 Ｒ０ 是非单调的. 也就是说只要被偏好的宿主是强宿主时ꎬ随着 ｘ的增加ꎬＲ０ 总是随 ｘ的增加先增

加后减少ꎬ最大值是在 ｘｍ ＝
β

１－β
－ ２γβ２

(１－γβ２)
处取得. 此时若强宿主比例增加则最大疾病风险出现的较早ꎬ反之

则较晚(图 ２ｄ) . 此外ꎬ当某一种宿主为终结宿主时(即只为媒介提供食物来源但不能传播疾病)ꎬ只要该宿主

—７７—
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不是媒介偏好取食的宿主ꎬＲ０ 也是非单调的. 例如 ｇ１ ＝０ꎬ此时 γ→∞ꎬ只要 β>２ꎬ则满足式(１２ａ) .
综上所述ꎬ宿主群落组成的改变可能对疾病风险产生稀释、放大或无明显效应三种结果. 当媒介对两

宿主无取食偏好且两宿主传递疾病的能力相同时ꎬ群落组成的变动不会影响疾病风险ꎻ当媒介没有取食偏

好但两宿主传递疾病的能力存在差异ꎬ或者媒介有取食偏好且被偏好取食的宿主恰为弱宿主时ꎬＲ０ 是单

调的ꎬ若强宿主比例增加则发生放大效应ꎬ否则发生稀释效应. 在这种情况下最大疾病风险总是在群落中

只包含一个宿主物种时取得ꎻ当两宿主传递疾病的能力不存在差异但媒介有取食偏好ꎬ或者当宿主能力存

在差异且受偏好的宿主恰好是强宿主时ꎬＲ０ 随 ｘ 的增加先增加后减少ꎬ即先发生放大效应然后发生稀释

效应ꎬ此时最大疾病风险是在两种宿主都存在时取得.

３　 结论

在生物多样性快速丧失的背景下ꎬ探究生物多样性的改变对传染性疾病爆发和传播的影响不仅具有

现实意义ꎬ而且与人类健康息息相关. 本文通过构建两宿主的媒介传染病模型ꎬ探究了媒介的取食偏好和

宿主群落组成的变动如何影响疾病的爆发风险ꎬ明确了稀释效应和放大效应的发生条件. 结果表明生物

多样性的改变对于疾病风险可能产生稀释、放大和无明显效应三种结果ꎬ主要取决于媒介对于宿主的取食

偏好性和宿主传递疾病的能力的强弱ꎬ这在一定程度上解释了目前理论和实证研究中对于稀释效应存在

的争议. 此外ꎬ目前关于稀释效应的理论与实证研究中ꎬ较少关注媒介对宿主的取食偏好性这一现象ꎬ而
本研究的结果恰恰证实媒介的取食偏好性会直接影响到宿主多样性－疾病风险关系的方向和强度. 因此ꎬ
本研究的结果将有助于将媒介的取食偏好性纳入到疾病生态学的理论框架中.

当两种宿主有相同的疾病传播效率时(即 γ＝ １)ꎬＲ０ 主要是由媒介的取食偏好性决定ꎬ存在取食偏好

时的疾病风险会高于无偏好时的疾病风险. 这一结论在某些野外实验和理论研究中得到过证实ꎬ例如研

究发现在单宿主群落中(即群落中所有个体传递疾病能力相同)ꎬ如果媒介对不同宿主个体的叮咬率存在

差异ꎬ会增加疾病的爆发风险[２] . 这可能是因为媒介的取食偏好性使得受偏好的宿主获得的叮咬次数更

加频繁ꎬ当大量的叮咬比较集中在一部分宿主上时ꎬ疾病的传播效率会大大增加. 而当 γ≠１ 时ꎬ若被偏好

的宿主为弱宿主时ꎬ随着该宿主比例的增加疾病风险会下降. 这可能是由于弱宿主的疾病传播能力太低

而产生的稀释效应抑制了放大效应的发生. 反之ꎬ若被偏好取食的宿主是强宿主时ꎬＲ０ 是非单调的ꎬ最大

疾病风险是在群落中存在两种宿主时取得ꎬ而不是在包含一种宿主时取得. 造成这一结果的原因可能是

当媒介对强宿主存在取食偏好时ꎬ另外一种宿主的出现ꎬ使得媒介对强宿主的叮咬也会比群落中只包含一

种宿主时更加集中和高效ꎬ因此两种宿主都存在时的疾病风险比只有一种宿主存在时的风险高[２４] . 从
图 １ 的白色区域看出ꎬ满足这一条件的参数区域占到了大约 ５０％ꎬ因此这一结论似乎适用于很大一部分

媒介传播疾病系统.
以往大多数关于生物多样性－疾病关系的研究都是以物种丰富度作为自变量ꎬ没有关注均匀度的改

变所带来的影响ꎬ难以全面反映出疾病风险的变化[３３] . 而本文中所采用的群落组成变动这一指标既包含

了丰富度也包含了均匀度的变化信息. 但需要注意的是ꎬ本文重点是探究物种组成的变动对疾病风险的

影响ꎬ因此文中所提到的稀释效应和放大效应分别是指随着群落组成的变动(ｘ 从 ０ 增加到 １)能够降低

或增加疾病风险的现象ꎬ这与以往文献中稀释效应和放大效应的定义是沿着物种丰富度或均匀度梯度降

低或增加疾病风险有所不同[４] .
尽管本文中的多宿主－媒介传播疾病模型要比许多真实的自然系统简单得多ꎬ例如ꎬ本文只考虑了两

个物种ꎬ并且假设总的宿主密度 Ｎ与宿主所占比例 ｘ 是独立的ꎬ而在真实的自然界中 Ｎ 往往会随着 ｘ 增
加而增加[２４]ꎬ但是通过这个简单的模型却揭示了宿主多样性与疾病风险之间关系的潜在复杂性[３４] . 更具

体地说ꎬ本研究不仅定性给出了稀释效应和放大效应的发生条件ꎬ而且定量给出了宿主 １ 所占的比例 ｘ 取
何值时疾病风险最高ꎬ明确了媒介取食偏好性和宿主的相对传播率这两个生态学因素对疾病风险的影响ꎬ
丰富和发展了该领域的研究ꎬ也为自然界中控制疾病和制定合理的干预政策提供了理论依据. 例如ꎬ本研

究的结论表明当一个种群中的所有个体传播率相近时ꎬ对部分个体选择性地使用杀虫剂ꎬ会使得媒介比较

集中到另一部分个体上ꎬ这就相当于媒介具有偏好性取食ꎬ因此会增大而不是降低疾病风险. 这就提示如

果干扰措施运用不当就会取得适得其反的效果.
—８７—
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